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RESUM 
El pterigi és una lesió que es caracteritza per un creixement fibrovascular de la conjuntiva 
ocular que s’estén pel limbe i envaeix la còrnia. La seva patogènia no és del tot coneguda, i 
pot ser asimptomàtic o afectar la visió, degut a la inflamació crònica que provoca. 
L’objectiu d’aquest treball va ser analitzar la relació entre les cèl·lules inflamatòries que 
infiltren la lesió i l’etiopatogènia o desenvolupament del pterigi. 
Es van examinar 38 pterigis obtinguts de pacients del CST-Hospital de Terrassa, utilitzant 
tècniques immuno-histoquímiques per posar de manifest els diferents tipus cel·lulars, 
avaluant les densitats i localització de les cèl·lules vimentina+: cèl·lules inflamatòries 
(limfòcits i cèl·lules de Langerhans), melanòcits i cèl·lules caliciformes. També es va 
analitzar la longitud ocupada per les cèl·lules mare alterades de la capa basal de l’epiteli i 
la distància entre les cèl·lules caliciformes i l’inici de l’epiteli conjuntivalitzat. 
Els resultats indiquen que hi ha un gran nombre de limfòcits i cèl·lules de Langerhans que 
infiltren el pterigi i un nombre significativament major de cèl·lules Vim+ que de cèl·lules 
inflamatòries. Es pot afirmar que existeix una relació entre les cèl·lules inflamatòries i el 
desenvolupament del pterigi, i que no totes les cèl·lules vimentina+ són cèl·lules 
inflamatòries. 
  
RESUMEN 
El pterigión es una lesión que se caracteriza por un crecimiento fibrovascular de la 
conjuntiva ocular que se extiende por el limbo e invade la córnea. Su patogenia no es del 
todo conocida, y puede ser asintomático o afectar la visión, debido a la inflamación 
crónica que provoca. 
El objetivo de éste trabajo fue analizar la relación entre las células inflamatorias que 
infiltran la lesión y la etiopatogenia o desarrollo del pterigión. 
Se examinaron 38 pterigions obtenidos de pacientes del CST-Hospital de Terrassa, 
utilizando técnicas inmunohistoquímicas para poner de manifiesto los diferentes tipos 
celulares, evaluando las densidades y localización de las células vimentina+: células 
inflamatorias (linfocitos y células de Langerhans), melanocitos y células caliciformes. 
También se analizó la longitud ocupada por las células madre alteradas de la capa basal 
del epitelio y la distancia entre las células caliciformes y el inicio del epitelio 
conjuntivalizado. 
Los resultados indican que hay un gran número de linfocitos y células de Langerhans que 
infiltran el pterigión y un número significativamente mayor de células Vim+ que de células 
inflamatorias. Se puede afirmar que existe una relación entre las células inflamatorias y el 
desarrollo del pterigión, y que no todas las células vimentina+ son células inflamatorias. 
 
 
  
ABSTRACT 
 
Pterygium is a lesion characterized by a fibrovascular growth of the ocular conjunctiva 
that extends from the limbus and invades the cornea. Its pathogenesis is not well known, 
and may be asymptomatic or affecting vision, due to the chronic inflammation that it 
caused. 
The objective of this work was to analyze the relationship between inflammatory cells 
that infiltrate the injury and pterygium development. 
 Thirty eight pterygium specimens were examined. They were obtained from patients of 
the CST-Hospital de Terrassa and different cell types were highlighted by 
immunohistochemical techniques. 
Densities and localization of vimentin+ cells: inflammatory cells (lymphocytes and 
Langerhans cells), melanocytes and goblet cells were evaluated. The basal layer length of 
the corneal epithelium with altered stem cells and the distance between goblet cells and 
the beginning  of the conjunctivalized epithelium were also assessed. 
Results showed that a large number of lymphocytes and Langerhans cells infiltrated 
pterygium lesion. The number of vimentin+ cells were significantly higher than 
melanocytes and inflammatory cells. In conclusion, inflammatory cells and the 
development of the pterygium are nearly related, and not all vimentin+ cells are 
inflammatory cells. 
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IMPLICACIONS ÈTIQUES, LEGALS I DE PROTECCIÓ DE DADES 
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informat per escrit abans de ser inclosos en la mostra, i les seves dades personals han 
estat en tot moment protegides segons la normativa del CST-Hospital de Terrassa. 
 
 
 Índex 
 
 
ÍNDEX DE CONTINGUTS 
 
1. Introducció .................................................................................................... 1 
2. Objectius ....................................................................................................... 8 
2.1. Hipòtesis a verificar ................................................................................ 8 
2.2. Variables estudiades ............................................................................... 8 
3. Material i mètodes ...................................................................................... 10 
3.1. Documentació i planificació temporal   ................................................. 10 
3.2. Anàlisi de les mostres i recompte.......................................................... 11 
3.3. Anàlisi estadístic ................................................................................... 21 
4. Resultats ...................................................................................................... 22 
4.1. Descripció dels pacients inclosos en la mostra ...................................... 22 
4.2. Descripció dels resultats segons els objectius proposats ....................... 24 
5. Discussió ...................................................................................................... 35 
5.1. Primer objectiu ..................................................................................... 35 
5.2. Segon objectiu ...................................................................................... 36 
5.3. Tercer objectiu ..................................................................................... 38 
5.4. Quart objectiu ...................................................................................... 39 
5.5. Cinquè objectiu ..................................................................................... 40 
6. Conclusions ................................................................................................. 42 
7. Bibliografia .................................................................................................. 44 
Annexos ...................................................................................................... 50 
 Introducció 
 
 
1 
 
1. INTRODUCCIÓ 
El pterigi és una lesió que es caracteritza per un creixement fibrovascular de la 
conjuntiva ocular que s’estén pel limbe i envaeix la còrnia (Jaros et al., 1988; Chan et 
al., 2002; Labbé et al., 2010), causant diverses alteracions histològiques com la ruptura 
de la capa de Bowman, hiperplàsia de les cèl·lules caliciformes a l’epiteli del pterigi, 
neovascularització subepitelial, elastosis de l’estroma i inflamació (Chui et al., 2011). 
Degut a aquestes alteracions, històricament se l’havia considerat com una lesió 
degenerativa (Di Girolamo et al., 2004). Actualment però, es descriu com un desordre 
en el creixement, desenvolupament i diferenciació de les estructures de l’epiteli 
conjuntival del limbe esclero-corneal, caracteritzat per l’aparició d’una nova formació 
carnosa, translúcida i de forma més o menys triangular a la superfície de la còrnia 
(Golu et al., 2011; Figura1).  
 
 
Figura 1. Pterigi. 1) Àpex o cap, 2) Coll, 3) Base o cos. 
 
Es pot dividir en 3 zones: l’àpex o cap situat sobre la còrnia, el coll cobrint el limbe, i la 
base o cos per sobre la conjuntiva (Figura 1). Sol ser bilateral, de creixement 
horitzontal, i afecta amb major freqüència el costat nasal de l’àrea interpalpebral 
(Twelker et al., 2000; Fernández et al., 2003; Detorakis i Spandidos, 2009). Té afectació 
sobre la visió en casos severs en induir astigmatisme per irregularitat corneal o quan és 
suficientment gran en envair la zona òptica corneal.  
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Des del punt de vista morfològic, es pot classificar en 3 tipus tenint en compte la 
transparència relativa del teixit del pterigi: atròfic (grau T1) quan a través del pterigi 
poden veure’s clarament els vasos epiesclerals subjacents (Figura 2); carnós (grau T3) 
quan el gruix del pterigi no permet veure els vasos epiesclerals (Figura 3);  intermedi 
(grau T2) quan els vasos s’observen parcialment (Tan et al., 1997; Gazzard et al., 2002). 
Els vasos del pterigi es diferencien dels epiesclerals ja que tenen una orientació radial i 
són més superficials.  
 
A)   B)  
              Figura 2. A) Pterigi atròfic (T1), B) Ampliació on es poden observar els vasos del  
              pterigi en disposició radial i els vasos epiesclerals (fletxes). 
 
A)  B)  
            Figura 3. A) Pterigi carnós (T3), B) Ampliació on no s’observen tan clarament els vasos  
            epiesclerals. 
 
La prevalença del pterigi està molt relacionada amb la latitud geogràfica, afectant en 
major proporció els individus que habiten en poblacions situades entre els 30-40º de 
latitud nord i sud des de l’equador, on els climes són càlids i secs, amb un grau 
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d’insolació alt (Coroneo, 1993). L’any 2010 Bai et al. van estudiar la prevalença a nivell 
mundial i els resultats obtinguts mostraven que el pterigi afecta entre el 7 i el 13% de 
la població. Un estudi realitzat al sud de la China indica una prevalença del 33% de la 
població (Wu K. et al., 2002) i d’altres estudis (Shiroma et al., 2009) realitzats a 
poblacions properes a l’equador mostren una prevalença al voltant del 30%. Aquest fet 
suggereix que l’exposició prolongada al sol o a la llum ultraviolada pugui ser la causa 
principal de l’aparició d’aquesta alteració (Taylor et al., 1989; Mackenzie et al., 1992). 
L’edat (més freqüent entre els 20 i 50 anys; Wong et al., 2000) i el sexe (més freqüent 
en el sexe masculí; Cajucom-Uy et al., 2010) són factors involucrats en la major 
prevalença de pterigi, tot i que no està gaire clar que el fet de ser home provoqui més 
risc de patir-ne. Aquesta relació podria ser deguda a que en les poblacions estudiades 
els homes realitzen més tasques a l’aire lliure, i conseqüentment estan més exposats al 
sol i a les radiacions UV. Altres factors de risc involucrats en la patogènesi de la lesió 
són: el vent, la pols i una atmosfera seca (Detels et al., 1967), infeccions virals, 
mecanismes immunològics, remodelatge de la matriu extracel·lular, factors de 
creixement, algunes citocines, mecanismes antiapoptòtics i diversos factors 
angiogènics (Chui et al., 2008).  
El pterigi pot ser asimptomàtic o provocar molèsties com sensació de presència d’un 
cos estrany a l’ull, irritació o sequedat ocular (Twelker et al., 2000). En aquests casos es 
poden utilitzar lubricants oculars o llàgrima artificial que ajuden a disminuir aquesta 
sensació (Ocampo, 2002). Si aquesta simptomatologia no disminueix o el pterigi ha 
crescut prou com per envair la zona òptica alterant la visió, s’ha de recórrer a la 
cirurgia per tal d’extirpar-lo. 
Existeixen diversos tipus de cirurgia:  
- Escissió simple (escleròtica nua): extracció simple del pterigi, consistent en 
l’aixecament (Figura 4A) i posterior escissió del teixit afectat. És una tècnica 
associada a una alta taxa de recidiva (Singh et al., 1988; Adamis et al., 1990; 
Sebban i Hirst, 1991; Chen et al., 1995).  
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- Escissió amb teràpia adjuvant: consisteix en una escissió simple a la que 
després s’aplica una teràpia adjuvant, amb β-irradiació o mitomicina C, amb el 
que es pretén reduir la divisió cel·lular i producció de col·lagen, disminuint així 
la taxa de recurrència (Singh et al., 1988; Adamis et al., 1990; Sebban i Hirst, 
1991; Chen et al., 1995). Tot i això, la mitomicina C pot causar complicacions 
més o menys greus com pèrdua de cèl·lules endotelials, glaucoma, edema 
cornial, iritis, etc. (Rubinfeld et al., 1992; Nassiri et al., 2008; Calviño, 2012).  
- Autoempelt conjuntival o limbe-conjuntival: consisteix en trasplantar un empelt 
de la conjuntiva bulbar superior de sota la parpella del mateix pacient incloent-
hi o no el limbe, sobre el lloc on s’ha extret el pterigi (Figura 4B); es considera 
una tècnica segura i eficaç (Kenyon et al., 1985; Lewallen, 1989; Starck et al., 
1991; Chen et al., 1995) però presenta una taxa de recurrència molt variable 
(Lewallen, 1989; Chen et al., 1995).  
- Empelt de membrana amniòtica: es pot utilitzar aquest mètode en casos de 
pterigi avançat o recidives. La taxa de recurrència és també variable (3-10%) 
(Salomon et al., 2001; Shimazaky et al., 2003) però sembla ser inferior a la 
d’autoempelt conjuntival.   
 
A)   B)  
Figura 4. A) Aixecament quirúrgic del pterigi.  B) Tècnica quirúrgica d’autoempelt conjuntival    
(Fotografies cedides per l’oftalmòleg Pere Pujol). 
 
 
 Introducció 
 
 
5 
 
En qualsevol cas,  per tal de minimitzar la taxa de recurrència, és aconsellable eliminar 
uns mil·límetres de teixit sa al voltant del pterigi així com sobredimensionar l’empelt 
que ha de cobrir la lesió provocada per l’escissió del pterigi. 
Tot i la varietat en els mètodes quirúrgics, el que es pretén és assolir uns mateixos 
objectius: eliminar el discomfort i les alteracions en la visió del pacient, aconseguir el 
mínim grau de recurrència, evitar futures complicacions i millorar l’aparença estètica.  
La teoria més acceptada sobre la patogènesi del pterigi proposa que aquest s’inicia 
quan els raigs UV del sol alteren genèticament les cèl·lules mare limbals i els fibroblasts 
de l’estroma (Taylor et al., 1989; Dushku et al., 2001). En un estat normal, aquestes 
cèl·lules mare situades a la base de l’epiteli del limbe esclerocorneal es divideixen 
contínuament per tal de regenerar l’epiteli corneal. Les noves cèl·lules es desplacen 
cap a la còrnia i tornen a dividir-se per mitosi, per acabar la seva diferenciació i 
desprendre’s per descamació ajudats pel parpelleig i la pel·lícula lacrimal (Lavker et al, 
2004; Li et al., 2007; Figura 5). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Esquema de  
la diferenciació de les 
cèl·lules mare de 
l’epiteli corneal  
(Li et al., 2007). 
Però s’ha observat que quan les cèl·lules mare s’alteren es modifica l’homeostasi 
cel·lular normal i es trenca la barrera limbal. Sembla ser que aquestes cèl·lules limbals 
alterades (o cèl·lules del pterigi), alliberen metal·loproteïnases que dissolen els 
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hemidesmosomes de la membrana basal i també la capa de Bowman, permetent la 
migració i desplaçament del limbe sobre la còrnia (Dushku et al 2001; Reid i Dushku, 
2010). Dushku i Reid (1994), van anomenar  limbe migrant a la zona compresa entre 
l’extrem dissolt de la membrana de Bowman i la conjuntiva, reconeguda per la 
presència de cèl·lules caliciformes* (Figura 6). 
 
Figura 6. Patogènesi del pterigi. Invasió de la còrnia per cèl·lules epitelials limbals alterades i 
activació dels fibroblasts. CJ, conjuntiva amb cèl·lules de pterigi; DBL, membrana de Bowman 
dissolta; F I, F II, F III i F IV, fibroblasts; ML, limbe migrant; MMP B, MMP que expressa cèl·lules 
epitelials basals limbals alterades envaint còrnia i epiteli conjuntival (Dushku et al., 2001). 
 
A mesura que les cèl·lules del limbe migrant es desplacen sobre la còrnia, arrosseguen 
també la conjuntiva, tant les cèl·lules epitelials i caliciformes com els fibroblasts i els 
vasos de l’estroma, que acaben envaint la superfície corneal (Coroneo, 1993; Dushku 
et al., 1993; Dushku i Reid, 1994 i 1997; Reid i Dushku, 2010). Llavors, aquesta zona de 
còrnia “conjuntivalitzada” deixa de ser transparent i sol presentar una superfície 
irregular amb cèl·lules caliciformes al seu epiteli i un estroma elastòtic i vascularitzat, 
característiques típiques de la conjuntiva (Tan et al, 1997; Dushku et al, 2001; Soliman i 
Bhatia, 2009).  
*veure Annex 1 
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Es pensa que en aquestes circumstàncies l’organisme reconeix com estranyes les 
cèl·lules mare alterades, i s’activa el sistema immunitari* produint-se reaccions 
d’hipersensibilitat i inflamació crònica, característiques dels pacients que pateixen de 
pterigi (Hill i Maske, 1989). Segons Lee et al (2007) podria ser l’augment de cèl·lules 
caliciformes sobre la còrnia el que estimulés la inflamació i l’augment del nombre de 
cèl·lules inflamatòries degut a l’alliberament de citocines.  
Diversos autors han suggerit que els processos inflamatoris podrien jugar un paper 
molt important en el desenvolupament del pterigi (Di Girolamo et al., 2004). De fet, en 
els teixits afectats per la lesió es detecta un increment en el nombre de limfòcits* 
(Golu et al., 2011) i cèl·lules de Langerhans* (Labbé et al., 2010) però es desconeix la 
relació entre aquests canvis inflamatoris i altres components presents a la conjuntiva 
com les cèl·lules caliciformes o els melanòcits* o fins i tot amb l’activitat i 
simptomatologia del pterigi. En aquest sentit, l’objectiu principal del present Treball de 
Final de Grau és analitzar la relació existent entre les cèl·lules inflamatòries que 
s’infiltren a la lesió i l’etiopatogènia del pterigi. 
 
*veure Annex 1  
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2. OBJECTIUS 
L’objectiu principal d’aquest estudi és analitzar la relació entre les cèl·lules 
inflamatòries que infiltren la lesió i l’etiopatogènia o desenvolupament del pterigi. 
Els objectius específics són: 
· Establir la densitat i localització de les cèl·lules inflamatòries presents a la 
lesió, de forma global i diferenciada (segons cada tipus). 
· Mesurar la longitud que ocupen les cèl·lules del pterigi a la capa basal de 
l’epiteli lesionat així com la separació entre les cèl·lules caliciformes de la 
conjuntiva i l’inici de l’epiteli conjuntivalitzat. 
· Avaluar la localització i densitat de melanòcits i cèl·lules caliciformes al 
pterigi.  
· Comparar els resultats obtinguts segons la tinció immunohistoquímica 
utilitzada per cada tipus cel·lular.  
· Analitzar la interacció entre la densitat i localització de les cèl·lules 
inflamatòries i els canvis produïts per la lesió. 
 
2.1. HIPÒTESIS A VERIFICAR 
El desenvolupament del pterigi està relacionat amb la presència de cèl·lules 
inflamatòries infiltrades a la lesió. 
No totes les cèl·lules vimentina positives de les capes suprabasals de l'epiteli lesionat 
tenen un fenotip inflamatori. 
 
2.2. VARIABLES ESTUDIADES 
Les variables estudiades en aquest Treball Final de Grau són: 
· Densitat de limfòcits a l’epiteli: cèl·lules inflamatòries. 
· Densitat de cèl·lules de Langerhans a l’epiteli: cèl·lules inflamatòries. 
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· Densitat de melanòcits a l’epiteli: cèl·lules pigmentades. 
· Densitat de cèl·lules vimentina positives a l’epiteli: cèl·lules mesenquimals. 
· Densitat de cèl·lules caliciformes a l’epiteli: cèl·lules glandulars mucinoses. 
· Longitud ocupada per les cèl·lules mare alterades a la capa basal de l’epiteli. 
· Distància entre les cèl·lules caliciformes i l’inici de l’epiteli conjuntivalitzat.  
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3. MATERIAL I MÈTODES 
El present estudi pretén analitzar el paper que tenen les cèl·lules inflamatòries en el 
desenvolupament del pterigi i s’ha dut a terme dins del projecte d’investigació “Estudi 
de l’entorn ocular sota els efectes del pterigi” desenvolupat per la línia de recerca de la 
superfície ocular del Departament d’Òptica i Optometria de la UPC en col·laboració 
amb el Consorci Sanitari de Terrassa-Hospital de Terrassa. Aquest projecte va ser 
aprovat pel comitè d’ètica del CST-Hospital de Terrassa. La realització del TFG s’ha 
dividit en 4 fases:  
1) Documentació i planificació temporal  
2) Anàlisi de les mostres i recompte cel·lular 
3) Anàlisi estadístic dels resultats  
4) Redacció de la memòria i preparació de l’exposició oral 
 
3.1. DOCUMENTACIÓ I PLANIFICACIÓ TEMPORAL 
Per a la realització d’aquest Treball Final de Grau es disposava d’uns 7 mesos (en el 
període comprès entre el desembre de 2012 i el juny de 2013), dels quals es van 
dedicar els 2 primers a la documentació i recerca d’informació a articles publicats en 
revistes científiques internacionals, els 3 següents a l’anàlisi de les mostres i recompte 
cel·lular, i els 2 últims per realitzar l’anàlisi estadístic, redacció i preparació de 
l’exposició oral.  
Cal remarcar que les mostres histològiques de pterigi utilitzades a l’estudi es van 
aconseguir a partir de les intervencions quirúrgiques realitzades al CST-Hospital de 
Terrassa per l’oftalmòleg i professor de la FOOT Pere Pujol. Posteriorment van ser 
processades i tenyides pel servei d’Anatomia Patològica del mateix centre hospitalari. 
Per aquesta raó, tot el procés de selecció de les mostres i recompte cel·lular es va 
haver d’anar adaptant al ritme de lliurament de l’esmentat servei. 
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3.2. ANÀLISI DE LES MOSTRES I RECOMPTE CEL·LULAR 
Obtenció de les mostres 
Les mostres de pterigi utilitzades per l’estudi pertanyien a 38 pacients (25 homes i 13 
dones), d’edats compreses entre els 26 i 76 anys (mitjana=43±10 anys) intervinguts al 
CST-Hospital de Terrassa en el període comprés entre febrer de 2011 i juliol de 2012. 
Tots ells havien participat voluntàriament en dos estudis realitzats prèviament pel grup 
de superfície ocular del Departament d’Òptica i Optometria de la UPC (Alonso, 2011; 
Calviño, 2012). Els pacients presentaven pterigi de localització nasal i, en aquell 
moment, van ser informats sobre els objectius i proves a què serien sotmesos, donant 
per escrit el seu consentiment per participar a l’estudi. Tots els pacients presentaven la 
lesió en un sol ull. Cada individu va ser sotmès a una exhaustiva anamnesi i avaluació 
clínica i va contestar un qüestionari de simptomatologia (Annex 2). Algunes de les 
respostes obtingudes en aquella exploració prèvia, com ara curs de la lesió, longitud i 
morfologia clínica del pterigi, així com símptomes de discomfort i el grau d’hiperèmia 
ocular, han estat utilitzades en la realització del present estudi. 
Un cop extrets, els pterigis van ser fixats en formol al 10%, orientats i seccionats 
longitudinalment per tal que incloguessin les 3 zones prèviament descrites  de la lesió 
(cap, coll i cos), i inclosos en parafina (Figura 7). 
 
 
 
Figura 7. Bisecció i 
orientació dels talls del 
pterigi (Chui et al., 2011). 
 
De cada mostra es van obtenir diverses seccions de 3 mm de gruix i una d’elles es va 
tenyir amb la tinció rutinària d’hematoxilina-eosina (Durfort, 1994; Annex 3) per tal 
d’assegurar la correcta orientació del pterigi. Si bé aquesta tinció posa de manifest els 
trets histològics característics de la lesió descrits per la majoria d’autors (Detorakis i 
Spandidos, 2009, Reid i Dushku, 2010; Chui et al., 2011; Golu et al., 2011; Figura 8), no 
Cos 
Cap 
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permet distingir els diferents tipus cel·lulars presents a l’epiteli. Fins i tot les cèl·lules 
del pterigi mostren el mateix aspecte que les cèl·lules epitelials no alterades.  
 
 
Figura 8. Fotografia de pterigi on es veu la transició abrupta (línia discontínua) entre l’epiteli 
corneal i el del cap del pterigi, amb 1) la capa de Bowman (fletxa) dissolta i/o fragmentada; 
precedeix un  estroma fibrovascular amb 2) vasos subeptitelials, 3) hiperplàsia de cèl·lules 
caliciformes i 4) elastosi estromal. 
 
Per aquest motiu, la resta de seccions van ser tenyides amb marcadors 
immunohistoquímics per així detectar de manera més específica els diferents tipus 
cel·lulars presents a l’epiteli de la lesió. 
 
Tincions immunohistoquímiques 
La immunohistoquímica o immunocitoquímica és una tècnica histopatològica que 
permet la localització i visualització d’algun component (orgànul, macromol·lècula, 
etc.) característic d’un tipus cel·lular determinat mitjançant una reacció antigen-
anticòs. La tècnica es basa en la capacitat dels anticossos a unir-se específicament al 
seu antigen corresponent. En aquest cas l’element a estudi acostuma a ser un pèptid o 
una proteïna, que funciona com l’antigen, i s’utilitza l’anticòs específic contra ell. Per 
tal que la reacció sigui visible, l’anticòs ha d’estar unit a un marcador que permeti la 
visualització mitjançant algun sistema òptic. Els marcadors més comuns són colorants 
(fluorescents o no), enzims o partícules electrodenses. La unió Ag-Ac es produeix 
mitjançant enllaços no covalents. D’aquesta manera es poden identificar i localitzar 
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determinades molècules presents a les cèl·lules i teixits usant els anticossos 
corresponents marcats adequadament. Les tècniques immunohistoquímiques poden 
ser directes o indirectes. 
- Tècnica immunocitoquímica directa: l’anticòs primari (el que s’uneix a 
l’antigen) està marcat, i el marcador es pot veure directament utilitzant un 
microscopi òptic o electrònic. 
- Tècnica immunocitoquímica indirecta: s’utilitza un anticòs secundari (anticòs 
anti-anticòs) marcat que permet veure el complex Ag-Ac-Ac. Té l’avantatge que 
es pot utilitzar el mateix anticòs secundari per visualitzar diferents classes 
d’anticossos primaris, facilitant l’increment del marcatge (Figura 9).  
 
Figura 9. Esquema del complex Ag-Ac-Ac-Marcador               
(http://www.laboratorioysalud.com/).  
 
Els reactius utilitzats en aquest TFG per realitzar les tincions immunohistoquímiques 
van ser subministrats per DAKO (http://www.dako.com) i es van seguir els passos de 
tinció i temps d’incubació indicats pel mateix laboratori. Es descriu breument la tècnica 
estàndard seguida:  
a. Desparafinar i rehidratar la mostra fixada amb dilucions decreixents d’etanol i 
aigua destil·lada. 
b. Recuperació antigènica per calor al microones en solució tampó “Target 
Retrieval Solution High pH” durant 45 minuts a 95ºC.  
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La resta del procés es realitza de forma automatitzada a l’immunotenyidor Dako 
Autostainer Link 48 (Figura 10), utilitzant els reactius que conté el kit Dako “Kit 
Envision Flex High pH”:  
 
 
 
 
 
 
c. Aturar l’activitat peroxidasa endògena i evitar tinció de fons, submergint en 
peròxid d’hidrogen 3% durant 5 minuts.  
d. Incubar la mostra en l’anticòs primari durant 10 minuts.  
e. Rentar amb PBS a Tª ambient durant 10 minuts.  
f. Incubar la mostra lligada a l’anticòs primari amb un polímer sintètic de dextrà al 
que se li han unit molècules de peroxidasa (HRP) i anticòs secundari de ratolí o 
conill, segons el cas. 
g. Revelar amb solució DAB (Dako SM803 + DM827) durant 10 minuts. 
h. Contratenyir amb Hematoxilina (Dako  K8008) durant 5 minuts. 
i. Deshidratar la preparació mitjançant dilucions creixents d’alcohol etílic partint 
d’aigua destil·lada fins arribar a xilol. 
j. Finalment muntar la preparació amb DPX i un cobreobjectes. 
Entre cada pas, les mostres s’han de submergir en solució tampó (Dako 20X 
DM831) durant 10 minuts per tal de rentar el teixit i afavorir l’absorció dels 
reactius següents. 
Després de consultar la bibliografia existent sobre el tema, i assessorats pel servei 
d’anatomia patològica del CST-Hospital de Terrassa, es van seleccionar els següents 
anticossos com els marcadors més adients per les cèl·lules inflamatòries que es volien 
identificar (Annex 4):  
Figura 10. Immunotenyidor Dako 
Autostainer Link 48. (http://www.dako.com) 
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- Anticòs de ratolí anti-Vimentina:  
La vimentina és una proteïna fibrosa que forma part dels filaments intermedis 
del citoesquelet intracel·lular de les cèl·lules dels vertebrats. Les cèl·lules 
marcades per l’anticòs mostren un patró de tinció del citoplasma. En teixits 
normals, l’anticòs anti-vimentina tenyeix la majoria de cèl·lules mesenquimals 
humanes, com són els fibròcits, lipòcits, melanòcits, cèl·lules musculars llises, 
cèl·lules endotelials vasculars, astròcits, cèl·lules dels nervis perifèrics 
(Schwann), limfòcits, macròfags, cèl·lules de Langerhans i cèl·lules mioepitelials 
de les glàndules sudorípares i salivars i de la mama (http://www.dako.com) i 
cèl·lules TEM (de transició epiteli-mesenquimal; Zeisberg i Neilson, 2009). S’ha 
descrit també les cèl·lules del pterigi com a cèl·lules vimentina positives 
(Dushku i Reid, 1994; Chen et al., 2009; Labbé et al., 2010; Pascual et al., 2010). 
En el present estudi es pretén posar de manifest les cèl·lules inflamatòries 
(limfòcits i cèl·lules de Langerhans), melanòcits, cèl·lules TEM i cèl·lules del 
pterigi (Figura 11A). 
- Anticòs de conill anti-S100: 
Les proteïnes S100 constitueixen una família de proteïnes fixadores de calci de 
baix pes molecular. Les cèl·lules marcades per l’anticòs presenten un patró de 
tinció confinat al citoplasma. En teixits normals l’anticòs Anti-S100 tenyeix les 
cèl·lules de Langerhans i melanòcits (ambdues presents al pterigi, Figura 11B) , 
cèl·lules glials del sistema nerviós i perifèric, condròcits, adipòcits, 
cardiomiòcits, cèl·lules oxidatives de les fibres del múscul esquelètic, cèl·lules 
epitelials salivals i cèl·lules renals, a més de fibroblasts i cèl·lules del múscul llis 
cardíac (http://www.dako.com).  
- Anticòs de ratolí anti- CD1a humà: 
Com a membre de la família dels antígens CD1, el CD1a, és una glucoproteïna 
de la superfície d’algunes cèl·lules com les cèl·lules de Langerhans (Figura 11C) i 
les cèl·lules dendrítiques interdigitants de la melsa (http://www.dako.com). 
- Anticòs de ratolí anti- CD45 humà: 
El CD45 és una glucoproteïna transmembrana present en la majoria de cèl·lules 
nucleades d’origen hematopoiètic. En teixits normals, l’anticòs marca els 
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limfòcits (Figura 11D), mastòcits i algunes cèl·lules plasmàtiques, però no 
eritròcits, megacariòcits ni cèl·lules de Langerhans (http://www.dako.com). 
 
  
  
Figura 11. Imatge de pterigi tenyit amb les diferents tincions utilitzades en el treball.  
A) Tinció anti-Vimentina, B) Tinció anti-S100, C) Tinció anti-CD1a, D) Tinció anti-CD45.  
 
Descripció de la mostra  
L’observació de les preparacions es va realitzar amb un microscopi òptic Nikon 
Optiphot-2 al Departament d’Òptica i Optometria de la UPC.   Les preparacions tenyides amb 
hematoxilina-eosina i sobretot amb vimentina van permetre identificar tres zones 
histològicament ben diferenciades en les mostres de pterigi (tot i que aquestes zones no 
coincideixen exactament amb el cap, coll i cos observables a simple vista; Figura 12).  
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Figura 12. Fotografia de pterigi on es marquen les 3 zones descrites: 1) Zona corneal, 2) Zona 
de transició, 3) Zona conjuntivalitzada. 
 
La zona 1 o corneal es correspon amb la zona que mostra l’epiteli corneal aparentment 
sa, amb la membrana de Bowman també aparentment intacta. Les úniques cèl·lules 
vimentina positives que es manifesten a vegades a l’epiteli són les cèl·lules del pterigi 
(cèl·lules mare alterades) situades a l’estrat basal. Aquesta zona acaba quan la 
membrana de Bowman desapareix, punt que normalment coincideix amb l’àpex de la 
cunya que descriuen els fibròcits de l’estroma subjacent (Figura 12). 
 
La zona 2 o de transició ja no presenta membrana de Bowman, tot i que l’epiteli té un 
aspecte força semblant al corneal, amb cèl·lules cilíndriques a la capa basal. Algunes 
d’aquestes cèl·lules basals solen ser vimentina positiva i rarament apareixen altres 
cèl·lules a l’epiteli que expressin aquest marcador. A l’estroma augmenta el nombre de 
cèl·lules vimentina positives que normalment es disposen formant una mena de cunya 
(Figura 12).   
 
La zona 3 o conjuntivalitzada comença quan les cèl·lules basals de l’epiteli ja no són 
cilíndriques i no tenen vimentina al seu citoplasma. La zona es caracteritza per la gran 
quantitat de cèl·lules no epitelials vimentina+ infiltrades per totes les capes de l’epiteli. 
També apareixen cèl·lules caliciformes, tot i que a vegades poden estar bastant 
separades de l’inici de la zona. L’estroma està fortament pigmentat, i apareixen a més 
gran quantitat de vasos sanguinis (Figura 12).  
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Cal remarcar que cap d’aquestes zones es correspondria amb el limbe migrant descrit 
per Dushku i Reid (1994), ja que aquests autors delimiten aquesta zona entre la 
primera cèl·lula caliciforme i la interrupció de Bowman, tal i com s’ha comentat 
anteriorment a la introducció.  
Recompte i densitat cel·lular 
Per dur a terme el recompte cel·lular es va utilitzar un 
reticle calibrat, tipus 10/100 (10mm en 100 divisions), 
situat a l’ocular de 10X del microscopi òptic Nikon 
Optiphot-2 (Figura 13). L’observació es va realitzar 
amb l’objectiu de 40X, desplaçant la mostra 10 
vegades la longitud del reticle al llarg de l’epiteli, el 
que suposa una longitud aproximada de 2500mm .  
El recompte es va iniciar al punt d’inici de la zona 3, en ser en aquest punt on 
comencen a trobar-se cèl·lules inflamatòries. Es considerava que en la mostra hi havia 
una cèl·lula (i per tant s’incloïa en el recompte) quan es podia distingir clarament el seu 
nucli, ja que algun tipus de cèl·lules, com els melanòcits o les cèl·lules de Langerhans, 
emeten prolongacions que s’estenen lluny del cos cel·lular. D’aquesta manera s’evitava 
comptar diverses vegades una mateixa cèl·lula, fet que suposaria fer sobreestimacions 
en el nombre de cèl·lules recomptades (Figura 14). 
 
 
 
 
 
Figura 14. Cèl·lules amb 
nucli ben definit d’un 
color més clar (fletxes 
negres). Prolongacions 
citoplasmàtiques no 
tingudes en compte en el 
recompte (fletxes 
vermelles). 
 
      Figura 13. Reticle 10/100 per a   
      ocular de microscopi òptic.  
      (www.micro-shop.zeiss.com) 
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Amb aquest mètode es van fer els següents recomptes: 
- Nombre de melanòcits i cèl·lules inflamatòries en general (mostres marcades 
per la proteïna vimentina).  
- Nombre de melanòcits i cèl·lules de Langerhans (mostres marcades per la 
proteïna S100). 
- Nombre de cèl·lules de Langerhans (mostres marcades per la glucoproteïna 
CD1a). 
- Nombre de limfòcits (mostres marcades per la glucoproteïna CD45). 
- Nombre de cèl·lules caliciformes (mostres tenyides amb HE o CD1a).  
 
Per tal de poder calcular la densitat cel·lular va ser necessari mesurar l’àrea que 
representaven les 2500mm en cada mostra. Per això, es van capturar les imatges amb 
l’objectiu de 10X mitjançant una càmera digital C-3030 Zoom acoblada al microscopi i 
el software associat (Analisis Get It; Olympus Soft Imaging DTS), i és va utilitzar el 
programa de software lliure ImageJ (Rasband W. National Institutes of Health. 
http://rsb.info.nih.gov/ij/; Figura 15).  
 
 
Figura 15.  Àrea de l’epiteli corresponent a les 2500 μm (10  unitats de longitud) mesurades. 
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El fet pel qual es va decidir calcular la densitat cel·lular i no limitar-se a calcular el 
nombre de cèl·lules per unitat de longitud d’epiteli va ser degut a l’observació que el 
gruix de l’epiteli era molt variable entre les diferents mostres de pterigi. D’aquesta 
manera s’assegurava que les dades obtingudes fossin comparables. Així, un cop 
realitzat aquest recompte, es va dividir el nombre de cèl·lules per l’àrea d’epiteli del 
pterigi corresponent a aquests 2500 μm de cada preparació, expressant les unitats 
d’aquesta densitat com a nombre de cèl·lules per mil·límetre quadrat de superfície 
(cèl/mm
2
). 
Si bé el càlcul del nombre i densitat de cèl·lules de Langerhans i limfòcits era directe, 
no succeïa el mateix amb el nombre i densitat de melanòcits, degut a no disposar 
d’una tinció específica per aquest tipus cel·lular. Per aquest motiu el nombre de 
cèl·lules CD1a+ (cèl·lules de Langerhans) es va restar del nombre de cèl·lules S100+ 
(cèl·lules de Langerhans +melanòcits) obtenint el nombre de melanòcits. Sabent l’àrea 
corresponent s’obtenia la densitat. Quan el valor d’aquesta resta sortia negatiu, es 
considerava que en aquella mostra no hi havia melanòcits. 
Per mesurar les últimes variables: “Longitud ocupada per les cèl·lules mare alterades a 
la capa basal de l’epiteli” i la “Distància entre les cèl·lules caliciformes i l’inici de 
l’epiteli conjuntivalitzat” es va utilitzar el mateix reticle calibrat, tipus 10/100 (10mm 
en 100 divisions) situat a l’ocular del microscopi. En el primer cas es van utilitzar les 
preparacions tenyides amb l’anticòs anti-vimentina per mesurar la longitud del 
segment de la capa basal epitelial ocupat per cèl·lules vimentina positives. Aquestes 
cèl·lules epitelials alterades es van trobar tant a la zona corneal com a la de transició. 
En el segon, tant les tincions d’Hematoxilina-Eosina com anti-CD1a, van permetre 
observar les cèl·lules caliciformes ja que la seva forma de “sac buit” és molt 
característica, i és fàcilment identificable tot i que no quedin tenyides. Per fer-ho es va 
calcular la distància des de l’inici de la zona 3 de la lesió fins a l’aparició de la primera 
cèl·lula caliciforme.  En dues mostres no es va observar cap cèl·lula caliciforme en tota 
la longitud del tall del pterigi, i per tal que els resultats no sortissin esbiaixats a l’hora 
de poder fer l’anàlisi es va considerar com a valor zero en l’àrea dels 2500 mm 
mesurats (Figura 16). 
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3.3. ANÀLISI ESTADÍSTIC  
L’anàlisi estadístic de la mostra es va iniciar amb un estudi descriptiu de les 
característiques dels pacients inclosos en l’estudi (sexe i edat, curs del pterigi, longitud 
de la lesió, morfologia clínica, grau d’hiperèmia ocular i símptomes de discomfort).  
Pels tres primers objectius del treball es va realitzar també un estudi descriptiu de les 
variables implicades, analitzant la densitat i localització de cadascuna.  
Pel quart objectiu, després de comprovar la normalitat de la distribució de les variables 
utilitzant el test de Kolmogorov-Smirnov (nivell de significació p<0,05), es va aplicar 
una prova t de Student per mostres aparellades comparant les dades de dos 
recomptes diferents per a cada pacient. Per aquesta prova es van considerar 
diferències estadísticament significatives amb un nivell de p<0,05. 
Pel cinquè objectiu es va realitzar un anàlisi de correlació de Spearman entre les 
diverses variables estudiades, intentant buscar algun tipus de correlació entre elles, 
amb un nivell de significació de p<0,05.  
Tot l’anàlisi estadístic es va realitzar amb el paquet estadístic SPSS. V19 (IBM SPSS 
Statistics). 
 
 
 
 
 
Figura 16.  A) Longitud cèl·lules vimentina positives de la capa basal de l’epiteli. B) Distància 
des de l’inici de la zona 3 fins la primera cèl·lula caliciforme (*). 
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4. RESULTATS 
Un cop realitzats tots els recomptes cel·lulars i l’adequació dels resultats es va procedir 
a fer l’anàlisi estadístic presentat en aquest apartat. En un primer punt es descriuen les 
característiques dels pacients de la mostra (sexe i edat, curs del pterigi, longitud de la 
lesió, morfologia clínica, grau d’hiperèmia ocular i símptomes de discomfort) 
obtingudes de la base de dades general de la Línia de recerca de la superfície ocular. 
Seguidament, es presenta una taula on es poden veure les característiques de les 
variables estudiades en aquest treball i, finalment, s’analitzen estadísticament les 
dades en base als objectius inicialment proposats. 
 
4.1. DESCRIPCIÓ DELS PACIENTS INCLOSOS EN LA MOSTRA  
Del total d’individus inclosos en l’estudi (n=38), 25 (65,79%) eren homes i 13 (32,21%) 
dones. La mitjana d’edat dels pacients de la mostra era de 42,59 anys, amb una 
desviació típica de 10,22 i un mínim i màxim de 26 i 76 respectivament. 
Es va registrar també el curs del pterigi, obtenint que la majoria de les lesions (66,67%) 
tenien un curs inferior a 10 anys. A la Figura 17 es representa la distribució del curs de 
la lesió a la mostra de pacients inclosos en aquest TFG.  
 
 
 
 
 
Figura 17: Diagrama de barres 
que mostra la distribució del curs 
del pterigi entre els pacients. 
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La longitud mitjana d’invasió corneal del pterigi era de 2± 0,76 mm, un mínim de 0,68 
mm i un màxim de 3,82 mm. 
Segons la classificació morfològica del pterigi 8 lesions (22,86%) presentaven una 
morfologia del tipus atròfic, 11 (31,43%) del tipus carnós, i 16 (45,71%) del tipus 
intermedi. 
El grau d’hiperèmia es va classificar en 3 categories (0=inexistent, 1=hiperèmia 
moderada, 2=hiperèmia intensa). Dels pterigis analitzats, 11 (31,43%) eren de 
categoria 0, 14 (40%) es van classificar com a categoria 1, i la resta, 10 (28,57%), en la 
categoria 2. 
Per últim, es van avaluar els símptomes de discomfort que el pterigi causava als 
pacients. Es va preguntar als pacients si presentaven sequedat ocular, sensació de 
sorra als ulls, coïssor, ulls vermells, escames, ulls enganxosos, picor, llagrimeig o 
fotofòbia. Setze pacients (47,06%) no presentaven cap símptoma i 18 (52,94%) en 
presentaven un o més (Figura 18). 
 
 
 
 
Figura 18: Diagrama de barres que 
mostra la distribució del nombre de 
símptomes de discomfort positius 
expressats pels pacients. 
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4.2. DESCRIPCIÓ DELS RESULTATS SEGONS ELS OBJECTIUS PROPOSATS 
A la Taula 1 es mostra el llistat de variables emprades per assolir els objectius, les 
abreviatures utilitzades en aquesta memòria, així com les unitats i classificació segons 
el seu domini. 
Taula 1: Descripció de les diferents variables de l’estudi.  
Variable Descripció variable Abreviatura Unitats  Classificació Tipus 
Langerhans  Nombre de cèl·lules 
CD1a positives a l’epiteli 
lesionat /mm2 
Lang Cèl/mm2 Quantitativa Discreta 
Limfòcits  Nombre de cèl·lules 
CD45 positives a l’epiteli 
lesionat /mm2 
Limf Cèl/mm2 Quantitativa Discreta 
Melanòcits  i 
Langerhans  
Nombre de cèl·lules 
S100 positives a l’epiteli 
lesionat /mm2 
M&L Cèl/mm2 
 
Quantitativa Discreta 
Vimentina Nombre de cèl·lules 
vimentina positives a 
l’epiteli lesionat /mm2 
exceptuant les cèl·lules 
basals 
Vim+ Cèl/mm2  
 
Quantitativa Discreta 
Melanòcits Nombre de melanòcits a 
l’epiteli lesionat /mm2. 
S’obté com a resta de 
cèl·lules S100 positives 
menys cèl·lules CD1a 
positives  
Melan Cèl/mm2 
 
Quantitativa Discreta 
Cèl·lules 
Caliciformes 
Nombre de cèl·lules 
caliciformes a l’epiteli 
conjuntivalitzat /mm2 
CC Cèl/mm2 
 
Quantitativa Discreta 
Longitud 
cèl·lules 
Vimentina + 
Longitud ocupada per les 
cèl·lules mare alterades 
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Primer objectiu 
El primer objectiu d’aquest Treball Final de Grau pretén establir la densitat i la 
localització de les cèl·lules inflamatòries presents a la lesió, de forma global i 
diferenciada. Per assolir aquest objectiu es va fer un anàlisi descriptiu de les variables 
Langerhans i Limfòcits. 
A la taula següent es mostren els estadístics descriptius per aquestes dues variables 
(Taula 2).  
Taula 2: Estadístics descriptius de les variables utilitzades pel primer objectiu. 
Variable N Mitjana Mediana Desviació típica Mínim Màxim 
Langerhans (cèl/mm2) 30 81 59 65 0 227 
Limfòcits (cèl/mm2) 30 237 236 115 40 483 
 
S’observa que la densitat de cèl·lules de Langerhans a la lesió és força inferior a la 
densitat de limfòcits i aquesta última és menys variable (Coeficient de variació de 
Limfòcits= 48,52% mentre que el de Langerhans és de 80,25%). 
La distribució de la densitat de cèl·lules de Langerhans, tal com es pot constatar a la 
Figura 19, és molt més atípica que la dels limfòcits, allunyant-se força d’una distribució 
normal.  
 
 
 
 
 
Figura 19: Histograma que mostra la distribució 
de la densitat de cèl·lules de Langerhans en les 
mostres de pterigis analitzats (cèl/mm2). 
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La seva localització començava a partir de la zona 3 del pterigi (quan l’epiteli estava ja 
clarament conjuntivalizat; veure Material i mètodes), i tenia una distribució més 
regular per tot l’epiteli que la dels limfòcits. Així, les cèl·lules de Langerhans (Figura 20) 
es trobaven en menys quantitat, però distribuïdes més uniformement al llarg de 
l’epiteli corneal lesionat.  
 
Pel que fa a la distribució de la densitat de limfòcits la Figura 21 mostra que s’aproxima 
a una corba normal. 
 
 
 
 
 
Figura 21: Histograma que mostra la 
distribució de la densitat de limfòcits en 
les mostres de pterigis analitzats 
(cèl/mm2). Es mostra també la corba 
normal. 
 
Figura 20. Cèl·lules de Langerhans (fletxes). 
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Analitzant la localització dels limfòcits (Figura 22) dins l’epiteli del pterigi, es va 
constatar que també començaven a aparèixer a partir de la zona 3 del pterigi, i la 
quantitat augmentava a mesura que es distanciaven del cap  de la lesió .  
 
En el cas dels Limfòcits també es va valorar la seva localització i distribució en la 
conjuntiva lesionada. En totes les mostres es van trobar limfòcits aïllats per tot el gruix 
de l’estroma de la conjuntiva en major o menor quantitat molt sovint a prop de 
l’epiteli (Figura 23). A part de trobar-los aïllats, en alguns pterigis es trobaven formant 
cúmuls en quantitat i grandària variable, gairebé tots situats en contacte amb l’epiteli.  
 
Figura 22. Limfòcits (fletxes). 
 
Figura 23. Fotografia que mostra limfòcits aïllats a l’estroma i formant cúmuls tocant l’epiteli. 
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Segon objectiu  
El segon objectiu consistia en mesurar la longitud que ocupaven les cèl·lules del pterigi 
a la capa basal de l’epiteli lesionat i la distància entre les cèl·lules caliciformes i l’inici 
de l’epiteli conjuntivalitzat. La Taula 3 mostra el resultat de l’anàlisi descriptiu de les 
variables Long Vim+ i Dist Calic. 
Taula 3: Estadístics descriptius de les variables utilitzades pel segon objectiu. 
Variable N Mitjana Mediana Desviació 
típica 
Mínim Màxim 
Longitud cèl·lules 
Vimentina positives (µm) 
32 461 289 566 0 2265 
Distància cèl·lules 
caliciformes  (µm) 
28 1855 1488 1635 250 6075 
 
 
El valor mitjà de Long Vim+ indica que, per terme mig,  hi ha aproximadament mig 
mil·límetre de l’àpex de la lesió que presenta signes d’alteració de les cèl·lules basals  
acompanyat o no d’altres modificacions patològiques del teixit (Figura 24).  
 
Figura 24. Cèl·lules basals Vimentina positives (fletxa). 
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En el gràfic de barres de la Longitud de cèl·lules vimentina+ (Figura 25), es pot observar 
que, en la majoria de pacients, la longitud ocupada per les cèl·lules del pterigi (cèl·lules 
mare alterades) a l’estrat basal de l’epiteli es troba per sota dels 500 μm.  
 
 
 
 
Figura 25: Histograma que mostra la distribució de 
la longitud del segment de l’estrat basal de l’epiteli 
amb cèl·lules vimentina+ en les mostres de pterigis 
analitzats (μm). 
 
Analitzant la distribució de Dist Calic, s’observa (Figura 26) que, en la majoria 
d’individus, la primera cèl·lula caliciforme es troba força allunyada (quasi 2mm per 
terme mig), de l’inici de  la zona conjuntivalitzada. Per tant, es podria considerar que 
les primeres cèl·lules caliciformes estan molt sovint al llindar entre la part corneal i 
conjuntival (cap i cos morfològicament) de la lesió ja que la longitud mitjana d’invasió 
corneal a la mostra de pacients és de 2mm (tal i com s’ha comentat a l’inici de l’apartat 
Material i mètodes).  
 
 
 
 
Figura 26: Histograma que mostra la distribució de la 
distància des de la zona 3 del pterigi fins la primera 
cèl·lula caliciforme en les mostres de pterigis 
analitzats (μm). 
Distància Cèl·lules Caliciformes 
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Tercer objectiu 
Per avaluar la localització i densitat de melanòcits i cèl·lules caliciformes es va fer un 
anàlisi descriptiu de les variables Melanòcits i Cèl·lules Caliciformes (Taula 4).  
Taula 4: Estadístics descriptius de les variables utilitzades pel tercer objectiu. 
Variable N Mitjana Mediana Desviació típica Mínim Màxim 
Melanòcits (cèl/mm2) 30 58 29 72 0 221 
Cèl·lules Caliciformes 
(cèl/mm2) 
29 70 24 135 0 685 
 
El nombre de melanòcits no era gaire elevat, i gran part dels pacients presentaven una 
densitat de 0-50 melanòcits/mm2 (Figura 27). És important recordar que una còrnia 
sana no presenta melanòcits en el seu epiteli. 
 
 
 
 
 
Figura 27: Histograma que mostra la 
distribució de la densitat de melanòcits en les 
mostres de pterigis analitzats (μm). 
 
 
Els melanòcits  començaven a aparèixer a l’epiteli a l’inici de la zona 3, però no es pot 
establir si es trobaven propers a aquesta zona o més allunyats, ja que no es va fer 
servir una tinció específica d’aquest tipus de cèl·lules, sinó que, com ja s’ha comentat 
abans, les dades d’aquesta variable es van obtenir restant dues variables (M&L – Lang; 
Figura 28). 
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Poden trobar-se cèl·lules caliciformes (Figura 29) en la conjuntiva, però en una còrnia 
normal no se’n troben. És per aquest fet que, els resultats de densitat de cèl·lules 
caliciformes (Figura 30) són elevats si es compara amb una còrnia normal, però 
comparat amb valors normals a la conjuntiva no ho són tant (Alonso S., 2011; Calviño 
B., 2012). Les cèl·lules caliciformes es trobaven a l’estrat apical de l’epiteli, a vegades 
aïllades o formant grups d’un nombre variable. 
 
 
 
 
Figura 28. Fotografies del mateix tall de pterigi mostrant: A) Melanòcits i cèl·lules de Langerhans,     
B) Cèl·lules de Langerhans. 
 
Figura 29. Cèl·lules caliciformes (fletxes). 
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Figura 30: Histograma que mostra la distribució de la 
densitat de cèl·lules caliciformes en les mostres de 
pterigis analitzats (μm). 
 
 
Quart objectiu  
Amb el quart objectiu es pretenia comparar els resultats obtinguts segons la tinció 
immunohistoquímica utilitzada per cada tipus cel·lular.  
Tal i com s’ha explicat a l’apartat de Material i mètode, es van utilitzar 4 tipus diferents 
de tincions. La primera d’elles tenyia les cèl·lules que presentaven al seu citoplasma un 
filament intermedi anomenat vimentina. Formen part d’aquest grup la majoria de 
cèl·lules mesenquimals humanes, com són els Limfòcits, cèl·lules de Langerhans, 
melanòcits, fibroblasts i cèl·lules que estan patint una transformació epitelio-
mesenquimal (TEM). Les cèl·lules TEM són cèl·lules epitelials amb expressió de 
marcadors mesenquimals. Una altra tinció (CD1a) tenyia específicament les cèl·lules de 
Langerhans. Amb l’anticòs per CD45 es va tenyir només els limfòcits, i amb S100 les 
cèl·lules de Langerhans i els melanòcits de l’epiteli alhora.  
El que es pretenia amb aquest objectiu era demostrar que no totes les cèl·lules 
tenyides amb vimentina corresponien a cèl·lules inflamatòries (Limfòcits, Langerhans) 
o a melanòcits i que és plausible l’existència de fibroblast o de cèl·lules TEM a les capes 
suprabasals. Per aconseguir-ho, es va comparar intraindividualment el nombre de 
cèl·lules vimentina positives fora de la capa basal, amb la suma de les variables M&L i 
Limf, que es correspon amb la suma de melanòcits, limfòcits i Langerhans. Per això es 
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va crear una nova variable (M&L+Limf) que corresponia a aquesta última suma i que a 
partir d’ara a apareixerà amb el nom de “Suma”. A la Taula 5 es presenten els 
estadístics descriptius de les variables en joc per aquest quart objectiu. 
Taula 5: Estadístics descriptius de les variables utilitzades pel quart objectiu. 
Variable N Mitjana Mediana Desviació típica Mínim Màxim 
Vim+ (cèl/mm2) 37 636 620 286 208 1164 
SUMA (cèl/mm2) 38 341 309 163 63 720 
 
A la taula es pot veure que la mitjana de la densitat de cèl·lules vimentina positives en 
capas suprabasals és més gran que la suma de Langerhans, melanòcits i limfòcits. La 
diferent distribució de les variables (Figura 31) també confirma que, en general, a la 
lesió hi havia un major nombre de cèl·lules vimentina positives fora de la capa basal 
del que es podia explicar amb les tincions específiques de melanòcits, Languerhans i 
limfòcits. No obstant aquest indici, es va continuar l’anàlisi estadístic per confirmar que 
la vimentina havia tenyit altres tipus cel·lulars no identificats.  
 
Figura 31: Histogrames que mostren la distribució  de la densitat de cèl·lules vimentina+ i de la 
variable SUMA (densitat de melanòcits, cèl·lules de Langerhans i limfòcits) en les mostres de 
pterigis analitzats. 
Distància Cèl·lules Vimentina+ 
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El test de Kolmogorov-Smirnov va confirmar la normalitat de la distribució de les 
variables vimentina+, Suma i de la diferència intraindividus d’ambdues. Per això, es va 
aplicar una t de Student per dues mostres relacionades amb l’objectiu de comprovar 
l’existència de diferències en la densitat  de cèl·lules vimentina+ respecte de la suma 
de Langerhans+melanòcits+limfòcits. 
Els resultats d’aquesta prova mostren una clara tendència cap a obtenir una densitat 
de cèl·lules significativament (p<0,001) més gran (mitjana de 307± 172 cèl/mm2; 
Interval de confiança del 95%, entre 241 i 372) en la densitat de cèl·lules vimentina+ 
que amb la suma de les tincions. Per tant, és plausible pensar que un altre grup de 
cèl·lules, que no s’han identificat amb cap més tinció, podrien formar part del grup 
vimentina+. 
 
Cinquè objectiu 
Per analitzar la interacció entre la densitat de les cèl·lules inflamatòries i els canvis 
produïts per la lesió, es va aplicar la correlació de Spearman sobre les variables 
Langerhans, Limfòcits, Melanòcits, Cèl·lules Caliciformes, Longitud cèl·lules Vimentina+ 
i Distància Cèl·lules Caliciformes. Els resultats d’aquest test van mostrar una relació 
lineal inversa (rho= -0,567; p<0,01) entre la densitat de limfòcits i Dist Calic. D’aquesta 
manera, quant més limfòcits al teixit més curta és la distància des de l’inici de la zona 
conjuntivalitzada fins a la primera cèl·lula caliciforme. Per altra banda, la densitat de 
limfòcits també es va relacionar linealment amb la variable densitat de cèl·lules 
caliciformes (rho= 0,512; p<0,01). Com era d’esperar la densitat de caliciformes es va 
correlacionar inversament amb la distància fins a la primera cèl·lula caliciforme, 
relacionant entre si els dos trets de conjuntivalització de l’epiteli corneal (rho= -0,732; 
p<0,01).  A més, es va trobar una clara correlació entre Long Vim+ i Dist Calic 
(rho=0,519; p<0,01), les dues variables indicadores de l’etiopatogènia de la lesió. La 
resta de variables no estaven correlacionades. Cal remarcar que, la variable 
Langerhans no va mostrar correlació significativa amb cap variable. 
 Discussió 
 
 
35 
 
5. DISCUSSIÓ 
5.1. PRIMER OBJECTIU 
Els resultats del treball indiquen que la mitjana de densitat de limfòcits en el pterigi era 
de 237± 115 cèl/mm2, i que la distribució s’aproximava molt a una corba normal. La 
densitat de cèl·lules de Langerhans va ser de 81± 65 cèl/mm2,  bastant inferior a la de 
limfòcits però amb una dispersió molt més gran. 
Tant els limfòcits com les cèl·lules de Langerhans són cèl·lules que participen en la 
resposta immunitària, i per tant, en una còrnia normal només se’n troben 
ocasionalment a la perifèria (Vantrappen et al., 1985). Els resultats mostren que en el 
pterigi s’observa un augment en la infiltració dels limfòcits, tal i com ja van descriure 
Beden i col·laboradors (Beden et al., 2003). 
En aquest TFG s’ha utilitzat un marcador de limfòcits que no discrimina entre limfòcits 
T i B però Golu et al (2011) i Perra et al. (2002) van utilitzar tincions diferents per 
diferenciar-los. Així, aquest autors van observar que la major part dels limfòcits que 
apareixen al pterigi eren del tipus T, que es distribuïen a l’atzar per la conjuntiva, a 
l’epiteli i al voltant dels vasos. Els limfòcits B es trobaven en baixa quantitat a l’epiteli, i 
també es trobaven al teixit conjuntiu del pterigi, sobretot al voltant dels vasos i a 
l’estroma subjacent.  Aquest fet suggereix que la participació dels limfòcits B és 
relativament baixa en la resposta immunitària dels pacients a la lesió produïda pel  
pterigi. Aquests, es consideren uns resultats lògics ja que la inflamació produïda en el 
pterigi és crònica, i aquest tipus d’inflamació es caracteritza per tenir un component 
cel·lular elevat (mediat per limfòcits T) i un component humoral baix (mediat per 
limfòcits B). Perra et al. (2002) van descriure que la localització dels limfòcits T a 
l’epiteli era sobretot a les capes basals, fet que s’ha pogut comprovar amb l’actual 
estudi. 
També s’ha pogut constatar que els limfòcits de la conjuntiva del pterigi es troben 
aïllats a l’estroma, formant cúmuls sobretot propers a l’epiteli. Aquest fet també va ser 
descrit per Awdeh et al., 2008, que van afegir que no hi havia diferència en la quantitat 
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de limfòcits infiltrats entre els pterigis lleus, moderats i severs, segons la intensitat dels 
símptomes, ni entre pacients tractats o no amb antiinflamatoris tòpics. 
Perra i col·laboradors (2002) van observar que la distribució de cèl·lules de Langerhans 
en el pterigi era molt més regular que la de limfòcits, i que aquests es localitzaven 
sobretot a les capes basals de l’epiteli, i dispersos en la conjuntiva. Les cèl·lules de 
Langerhans juguen un paper clau en la resposta immune primària ja que són iniciadors, 
és a dir, reconeixen agents estranys i els presenten als limfòcits T, que s’encarregaran 
d’eliminar-los. 
Chen et al. (2009) i Labbe et al. (2010) van veure que les cèl·lules de Langerhans es 
trobaven en més quantitat en la zona lesionada pel pterigi i la zona conjuntival sana 
propera, que en una conjuntiva normal. Aquest fet suggereix que hi ha algun factor 
que atreu les cèl·lules de Langerhans cap a l’epiteli de la conjuntiva afectada.  
 
 
5.2. SEGON OBJECTIU 
El valor mitjà de la longitud que ocupaven les cèl·lules basals vimentina positives a 
l’epiteli del pterigi era de 461µm des de la vora de la lesió, i la distància des de l’epiteli 
conjuntivalitzat fins la primera cèl·lula caliciforme tenia una longitud mitjana de 
1855µm. Cap d’aquests dos tipus de cèl·lules es troba en una còrnia normal. 
Les cèl·lules basals vimentina positives van ser descrites per primer cop al pterigi per 
Dushku i Reid (1994) i van ser la clau per establir una hipòtesi sobre la etiopatogènia 
de la lesió. Aquesta hipòtesi parla de la conjuntivalització de l’epiteli corneal degut a 
una alteració de les cèl·lules mare limbals que adquireixen mobilitat i es dirigeixen per 
la capa basal cap a la còrnia central (tal i com s’ha explicat a la Introducció). Aquesta 
capacitat de moure’s és possible gràcies a les proteïnes que formen els filaments 
intermedis del citoesquelet. Entre aquestes es troba la vimentina. Per tant, en aquest 
TFG s’ha pogut confirmar que les cèl·lules mare alterades es mouen per la capa basal, 
en direcció al centre de la còrnia. Alguns autors (Dushku i Reid, 1994) han descrit 
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moviment d’aquestes cèl·lules cap a la conjuntiva però cap de les mostres analitzades 
en aquest treball presentava cèl·lules vimentina positives més enllà de la zona 2 on 
l’epiteli encara no està conjuntivalitzat. 
La llarga longitud de cèl·lules basals vimentina positives indiquen el veritable límit de la 
lesió. Els resultats d’aquest treball confirmen el que d’altres autors ja havien descrit 
(Dushku i Reid, 1994; Di Girolamo et al., 2004) que la vora de la lesió pot presentar, 
com a únic signe d’alteració la presència de cèl·lules basals vimentina positives. Durant 
la intervenció quirúrgica d’escissió de la lesió, el cirurgià utilitza un microscopi per 
establir els límits del pterigi en base a l’opacitat o terbolesa que aquest genera sobre la 
còrnia. No obstant, aquesta terbolesa es genera, principalment, per la ruptura de la 
membrana de Bowman. Per tant, en la cirurgia no es delimita la vora de cèl·lules mare 
alterades sinó d’altres alteracions situades més enllà dels verdaders límits de la lesió.  
Per altra banda, no està aclarit si és necessari eliminar totes les cèl·lules mare 
alterades per assegurar que el pterigi no recidivi. Seria molt interessant una nova línia 
d’estudi que abordés aquest tema. 
Amb el càlcul de la distància des de l’inici de l’epiteli conjuntivalitzat fins la primera 
cèl·lula caliciforme, aquest treball aporta una nova manera d’afrontar la identificació 
de l’epiteli conjuntivalitzat. Es considera que un epiteli conjuntivalitzat és aquell que 
presenta qualsevol signe o característica que el fa similar a l’epiteli conjuntival. Fins 
ara, es considerava que un epiteli corneal estava patint conjuntivalització si presentava 
cèl·lules caliciformes. Suposadament, el criteri era aquest de ben segur pel fàcil 
reconeixement d’aquestes cèl·lules ja que presenten una forma inconfusible en una 
tinció simple d’hematoxilina-eosina, molt més econòmica que altres tincions. Malgrat 
que molts investigadors consideren la presència de cèl·lules caliciformes la 
característica clau per definir que un epiteli està conjuntivalitzat, els resultats d’aquest 
TFG mostren que la primera cèl·lula caliciforme es troba allunyada del primer signe de 
conjuntivalització de l’epiteli corneal que, en el pterigi, és la infiltració de cèl·lules 
inflamatòries (tenyides amb vimentina).  
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5.3. TERCER OBJECTIU 
Tant la densitat de cèl·lules caliciformes com de melanòcits al pterigi van resultar 
baixes si es comparen amb la densitat de cèl·lules vimentina positives. D’altra banda, 
tenint en compte que aquest tipus de cèl·lules no són presents en una còrnia normal 
(Golu et al., 2011), tots dos valors obtinguts són elevats.  
Les cèl·lules caliciformes es localitzaven sobretot a l’estrat apical de l’epiteli, ja sigui 
aïllades o formant grups de cèl·lules en més o menys quantitat i es va observar que 
augmentava el seu nombre com més es distanciaven de la zona 3 de la lesió. Aquesta 
disposició ja va ser descrita per Golu i col·laboradors (Golu et al., 2011).  La localització 
dels melanòcits no es va poder concretar, ja que, com s’ha explicat a l’apartat de 
Resultats, el seu valor es va obtenir indirectament  (comparant dues tincions). Els 
resultats obtinguts han mostrat la presència de melanòcits al limbe de la còrnia. Això 
és un indici de conjuntivalització de l’epiteli corneal. Seria, per tant, interessant fer 
nous estudis utilitzant una tinció específica de melanòcits per dilucidar aquesta 
qüestió.  
Mitjançant citologia d’impressió Labbé i col·laboradors (Labbé et al., 2010) van 
comprovar que la densitat de cèl·lules caliciformes variava segons si el pterigi era més 
o menys actiu, correlacionant d’una manera significativa la densitat de cèl·lules 
caliciformes amb el nivell d’activitat del pterigi basant-se en diferents signes i 
símptomes clínics. Golu et al. (2011) van identificar que un 75% dels pacients estudiats 
presentaven cèl·lules caliciformes a l’epiteli del pterigi. Per altra banda,  Chan et al. 
(2002) van observar un increment de la densitat de cèl·lules caliciformes en la lesió 
comparat amb la conjuntiva normal adjacent, fet que els fa relacionar aquesta major 
densitat cel·lular amb la patogènesi del pterigi.  
Golu et al. (2011) i altres autors creuen que l’augment de cèl·lules caliciformes a 
l’epiteli del pterigi pot ser conseqüència de l’exposició de la superfície de l’ull a agents 
contaminants irritants, principalment a l’aire sec i partícules de pols, ja que la mucosa 
de l’ull està exposada constantment a aquests agents nocius externs. Aquest fet es 
relaciona amb la major prevalença del pterigi en persones que viuen en zones on 
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s’exposen més a aquests factors ambientals, llocs secs on molta gent treballa a l’aire 
lliure. A més, en aquests pacients s’han descrit alteracions de la pel·lícula lacrimal 
(Alonso, 2011; Calviño, 2012) fet que comportaria desprotecció de les cèl·lules, major 
alliberament de citoquines i, per tant , una major densitat de cèl·lules caliciformes. 
 
 
5.4. QUART OBJECTIU 
Els resultats del quart objectiu van demostrar que no totes les cèl·lules tenyides amb 
vimentina eren limfòcits, cèl·lules de Langerhans i melanòcits, sinó que existiria algun 
altre tipus de cèl·lula que es tenyeix amb vimentina i la qual no s’ha identificat amb cap 
tinció específica. Aquestes cèl·lules podrien ser fibroblasts o cèl·lules TEM, com a 
opcions més probables. 
La fibrosis, present al pterigi, és, en general, una característica patològica observada en 
algunes alteracions que poden patir els òrgans i teixits en la qual hi ha un 
desenvolupament excessiu de teixit conjuntiu fibrós, augmentant el nombre de 
fibròcits i la producció de matriu extracel·lular. Alguns estudis han demostrat que els 
fibroblasts (precursors d’aquests fibròcits) poden sorgir a partir de cèl·lules epitelials 
específiques d’un teixit (Kalluri i Nelson, 2003). El procés de transformació de cèl·lules 
epitelials en fibroblasts s’anomena Transició Epitelio-Mesenquimal, o TEM 
(Postlethwaite et al., 2004; Zeisberg i Kalluri, 2004). El TEM és un mecanisme 
involucrat en la dispersió de cèl·lules en la embriogènesi dels vertebrats i un 
mecanisme de reparació de teixits danyats o alterats, també observat en fases inicials 
de metàstasis canceroses (Huber et al., 2005; Peinado et al., 2004; Thiery i Sleeman, 
2006). 
El que succeeix a les cèl·lules epitelials basals durant el TEM és que redueixen o perden 
les estructures que les mantenen unides a les cèl·lules veïnes (unions estretes, 
desmosomes, etc) i això els provoca una pèrdua de polaritat, fent que es desancorin de 
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la capa basal de l’epiteli i es puguin dispersar pel gruix d’aquest gràcies als filaments 
intermedis del citoplasma (vimentina). 
Les cèl·lules TEM es reconeixen perquè reaccionen positivament amb α-SMA i 
vimentina. Aquestes tincions van ser utilitzades per Kato i col·laboradors per mostrar 
que les cèl·lules epitelials basals amb marcadors de TEM s’estenien per l’estroma. Així, 
els autors van concloure que les cèl·lules TEM tenien un paper clau en la patogènesi 
del pterigi (Kato et al., 2007). El present TFG corrobora aquest fet posant de manifest 
que hi ha un tipus de cèl·lula vimentina+ que no correspon a 
limfòcits/Langerhans/melanòcits, i que d’acord amb Kato i col·laboradors, podrien ser 
cèl·lules TEM o fibroblasts. 
Per altra banda, Chen et al. (2009), utilitzant la citologia d’impressió, troben que hi ha 
dos tipus de cèl·lules que expressen vimentina a l’epiteli del pterigi: les cèl·lules 
epiteloides i les cèl·lules dendrítiques. Les primeres són les que els autors  consideren 
cèl·lules limbals alterades o cèl·lules del pterigi (descrites per Dushku i Reid, 1994) i les 
altres correspondrien a les cèl·lules de Langerhans. Chen et al. (2009) no descriuen en 
el seu estudi la presència de limfòcits i melanòcits, característica que s’ha pogut 
confirmar amb l’actual TFG. 
 
 
5.5. CINQUÈ OBJECTIU 
 En analitzar la relació entre la densitat i localització de les cèl·lules inflamatòries i els 
canvis produïts en la lesió, es van observar diverses correlacions. 
La relació directa entre la densitat de limfòcits i la densitat de cèl·lules caliciformes 
indicaria que com més gran és la resposta inflamatòria (limfòcits) major és la 
conjuntivalització (cèl·lules caliciformes) de la còrnia. L’any 2010 un estudi realitzat per 
Labbé et al. amb citologia d’impressió amb pterigis va trobar aquesta mateixa 
correlació directa entre la densitat de cèl·lules inflamatòries i la densitat de cèl·lules 
caliciformes.  
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Aquesta interconnexió etiologia-inflamació està corroborada per una altra correlació 
observada en aquest TFG que indica que a major densitat de limfòcits menor és la 
distància des de la zona 3 del pterigi fins la primera cèl·lula caliciforme. D’aquesta 
manera, es podria dir que com més intensa és la resposta inflamatòria del pterigi, les 
cèl·lules caliciformes se situen més a prop del cap del pterigi, produint-se una major 
conjuntivalització de l’epiteli corneal. 
Lee et al. (2001)  van observar un increment dels nivells del factor de creixement en la 
llàgrima de pacients amb pterigi.  Joussen et al. (2003) van demostrar en un model 
animal que el creixement vascular endotelial estimula la formació de nous vasos però 
també l’augment de cèl·lules caliciformes en casos de deficiència de les cèl·lules mare 
limbals. A més, al mateix temps, les cèl·lules caliciformes també estimulen la 
inflamació i la producció de cèl·lules inflamatòries mitjançant l’alliberació de 
citoquines. 
Així doncs, sembla que les cèl·lules caliciformes estarien estimulades pels processos 
inflamatoris que existeixen en un pterigi augmentant d’aquesta manera el seu nombre 
en l’epiteli de la lesió. Aquestes cèl·lules paral·lelament també contribueixen a 
l’augment del procés inflamatori, generant així un cercle viciós d’alteracions. 
Una altra correlació obtinguda amb aquest estudi mostrava una relació directa entre la 
longitud de cèl·lules vimentina positives de l’epiteli corneal i la distància des de la zona 
3 fins la primera cèl·lula caliciforme. És una relació lògica ja que es consideren 
aquestes dues variables com els indicadors principals de l’etiopatogènia de la lesió. 
En l’actual estudi no s’ha trobat cap relació entre la densitat de cèl·lules de Langerhans 
i les altres variables. Labbé i col·laboradors (Labbé et al., 2010) sí que van trobar una 
correlació significativa entre la densitat de cèl·lules dendrítiques inflamatòries 
(cèl·lules de Langerhans) i la densitat de cèl·lules caliciformes.  Es necessitarien més 
estudis que acabessin de confirmar aquests fets. 
Amb aquest conjunt de correlacions, i d’acord amb diversos autors (Perra et al., 2002; 
Beden et al., 2003; Labbé et al., 2010), es pot considerar que la inflamació juga un 
paper important en la patogènesi del pterigi. 
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6. CONCLUSIONS 
Els resultats obtinguts amb el present TFG han permès arribar a les següents 
conclusions: 
1. La densitat de limfòcits en l’epiteli del pterigi és més gran que la de cèl·lules de 
Langerhans, i aquesta última presenta una major dispersió. Així, els limfòcits 
tindrien un paper preponderant en el procés inflamatori desencadenat per la 
patologia. 
2. La vora de la lesió presenta com a únic signe d’alteració la presencia de cèl·lules 
basals vimentina positives. Per tant, el pterigi no es pot delimitar correctament 
amb el biomicroscopi. Les implicacions d’aquest fet s’haurien d’analitzar en 
noves investigacions. 
3. El primer signe de conjuntivalització de l’epiteli lesionat no és l’aparició de 
cèl·lules caliciformes sinó la presència de cèl·lules vimentina positives en els 
estrats suprabasals.  
4.  D’entre totes les cèl·lules vimentina positives, els melanòcits són els que 
presenten una implicació més modesta en la patogènesi del pterigi 
5. La presència de cèl·lules caliciformes al pterigi augmenta a mida que s’avança 
cap a la conjuntiva lesionada. 
6. No totes les cèl·lules tenyides amb vimentina són limfòcits, cèl·lules de 
Langerhans i melanòcits. Per tant, és possible l’existència d’una transició 
epitelio-mesenquimal al pterigi però no es pot descartar la possibilitat de que a 
l’epiteli lesionat hi hagi fibroblasts. 
7. Les cèl·lules caliciformes estan estretament relacionades amb el procés 
inflamatori inherent a la lesió. La descripció completa de les possibles 
interrelacions  sembla complexa i s’hauria d’explorar amb més detall.    
8. Hi ha una relació lineal directa entre la longitud de cèl·lules vimentina positives 
de l’epiteli corneal i la distància des de la zona 3 fins la primera cèl·lula 
caliciforme. Els dos indicadors etiopatogènics del pterigi estan relacionats. Això 
significa que l’alteració limbal i la conjuntivalització de l’epiteli podrien formar 
part d’un procés únic que generaria diferents canvis. 
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Conseqüentment es pot afirmar que: 
- Les cèl·lules inflamatòries juguen un paper important en el desenvolupament 
del pterigi. 
- Existeix un tipus de cèl·lula tenyida amb vimentina a les capes suprabasals de 
l’epiteli lesionat que no correspon a limfòcits, cèl·lules de Langerhans ni 
melanòcits, i que podrien ser fibroblasts o cèl·lules TEM. 
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ANNEX 1 
CÈL·LULES DEL SISTEMA IMMUNITARI I ALTRES CÈL·LULES DEL PTERIGI 
 
El sistema immunitari està format per un conjunt de cèl·lules que s’encarreguen de 
defensar el cos humà enfront la invasió d’altres organismes o davant l’aparició 
d’estructures estranyes o alienes. Totes aquestes cèl·lules s’originen a la medul·la òssia, i en 
algun moment de la seva vida l’abandonen per circular per la sang, entrar a altres teixits o 
passar a formar part dels teixits limfoides especialitzats. 
 
Aquesta resposta immunitària pot ser de dos tipus: 
 
· Resposta immunitària innata: quan un organisme estrany o patogen aconsegueix superar 
la barrera de la pell o entrar a l’organisme a través de les mucoses, el sistema immunitari 
innat actua en primer lloc per tal de eliminar-los. Es divideix en dues fases: la primera 
implica la intervenció de proteïnes solubles i receptors de la superfície cel·lular que 
reconeix el patogen i s’hi uneixen. La segona fase és portada a terme per cèl·lules efectores 
que fagocitaran i eliminaran el patogen o cos estrany, ajudades per un sistema de 
complement (proteïnes sèriques) que marquen els patògens amb senyals moleculars.  
L’efecte global de la resposta immunitària innata és la inducció d’un estat d’inflamació al 
teixit afectat, caracteritzat per presentar calor local, dolor, rubor i tumor. Es produeix una 
dilatació local dels capil·lars sanguinis, que provoquen que la pell s’escalfi i s’envermelleixi 
en augmentar el flux sanguini. També augmenta el pas de plasma sanguini al teixit 
conjuntiu causant que el teixit augmenti en volum, i això provoca pressió als terminals 
nerviosos produint dolor. Tot aquest procés està induït per l’acció de les citocines. Un altre 
efecte és l’alteració de les propietats adhesives de l’endoteli vascular, fet que estimula els 
leucòcits a adherir-s’hi i a desplaçar-se des de la sang al teixit inflamat. Aquesta situació és 
beneficiosa ja que permet que les cèl·lules i molècules del sistema immunitari arribin 
ràpidament i en gran quantitat al teixit infectat. 
· Resposta immunitària adaptativa: Si el patogen aconsegueix superar la resposta 
immunitària innata, s’activa una altra via, mitjançant un tipus de leucòcits anomenats 
limfòcits, que proporcionaran una defensa especialitzada contra l’organisme patogen. És 
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una resposta més lenta però molt més específica contra el cos estrany, i proporcionarà 
memòria immunològica, per la qual, si es tornés a entrar en contacte amb el mateix 
patogen, la resposta seria més ràpida i intensa. Hi ha dos tipus de limfòcits, els T i els B.  
Els limfòcits B intervenen en la immunitat humoral i producció d’anticossos, tenen una vida 
mitjana variable i es diferencien a la medul·la òssia. Aquests produeixen anticossos, que 
actuaran directament contra un agent invasor, en entrar en contacte amb una part 
concreta de la superfície d’aquest, també anomenada antigen. Els limfòcits B només actuen 
contra un tipus d’antigen concret, i un cop hi entren en contacte proliferen i es diferencien 
en plasmòcits (sintetitzen i secreten un anticòs específic) o cèl·lules amb memòria 
(respondran amb major rapidesa quan es tornin a trobar amb antigen). Els anticossos 
específics produïts pels plasmòcits es fixen als antígens formant el complex antigen-anticòs, 
que podran ser eliminats de diverses maneres, entre elles la fagocitosi per macròfags i 
eosinòfils.  
Els limfòcits T intervenen en la immunitat duta a terme per cèl·lules, tenen una vida mitjana 
llarga i maduren al tim. En entrar en contacte amb un antigen es transformen en 
limfoblasts, que proliferaran i es diferenciaran en diferents tipus de limfòcits T concrets: els 
limfòcits citotòxics o cèl·lules T-killer actuaran com a cèl·lules efectores primàries, els 
limfòcits T-helper ajudaran les cèl·lules B i altres cèl·lules T en la seva resposta a l’ antigen, i 
els limfòcits T supressors s’encarregaran de suprimir l’activitat de les cèl·lules B. 
 
Les cèl·lules de Langerhans pertanyen a un tipus de cèl·lules anomenades cèl·lules 
presentadores d’antígens (CPA), que interactuen amb les cèl·lules T-helper per facilitar les 
respostes immunes, estimulant el creixement, la diferenciació i la secreció d’anticossos per 
part de les cèl·lules B. Formen part d’aquest tipus de cèl·lules els macròfags tissulars, 
macròfags perisinusoïdals (cèl·lules de Kupffer) hepàtics i les cèl·lules reticulars 
dendrítiques. Es localitzen a l’epidermis, on gràcies a les seves prolongacions formen un 
entramat que funciona com una xarxa eficaç per atrapar antígens. Poden migrar a la 
dermis, des d’on mitjançant els vasos limfàtics es dirigeixen als ganglis limfàtics on 
presenten els antígens capturats als limfòcits T, per iniciar la resposta immune adaptativa. 
Les cèl·lules de Langerhans també es troben a la conjuntiva ocular, on també realitzen 
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aquestes funcions immunitàries, quan entren en contacte amb algun microorganisme que 
porta antígens o amb un cos estrany. 
 
Les cèl·lules caliciformes són glàndules unicel·lulars especialitzades que emmagatzemen i 
secreten mucina (moc), i es localitzen en els revestiments epitelials de les mucoses de les 
vies respiratòries i el sistema digestiu. També se’n troben en l’epiteli de la conjuntiva 
ocular. La seva funció és mantenir humit i protegit l’epiteli i evitar-ne la dessecació. A més, 
la mucina d’aquestes cèl·lules contribueix a formar la pel·lícula lacrimal actuant com a 
lubricant durant el parpelleig 
 
Els melanòcits són un tipus de cèl·lules que es poden trobar a la capa basal de l’epiteli del 
limbe esclerocorneal i sobretot al de la conjuntiva, i són molt més freqüent en persones de 
raça negra i pell fosca. Tenen forma dendrítica, amb ramificacions  que serveixen per 
transmetre la melanina que emmagatzemen en forma de grànuls, i es poden comparar amb 
els melanòcits de la pell. Aquest pigment, causant dels melanomes, es  fa més prominent en 
la fissura interpalpebral, se’n troba també per la superfície ocular, pot ser marcat al limbe i 
es pot estendre per la còrnia perifèrica. 
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ANNEX 2 
AVALUACIÓ CLÍNICA DELS PACIENTS 
 
AVALUACIÓ CLÍNICA DE L’ACTIVITAT DEL PTERIGI 
 
 
NHC:                                                                             Data: 
 
Dia i hora de visita EUOOT:                                       Data d’intervenció quirúrgica: 
 
Telèfon de contacte: 
 
 
Escala (0:no; 1: moderat; 2: sever)    (si: presència; no: 
absència) 
 
   Agudesa Visual OD OI 
   Curs del pterigi 
1 < 1 any 
 
2 1 – 5 anys 
 
3 5 – 10 anys 
 
4 10 – 20 anys 
 
5 > 20 anys 
 
   Morfologia clínica*                                              0     1     2 
 
0: es veuen clarament els vasos epiesclerals. 
 
1: intermedi. 
 
2: no es veuen els vasos epiesclerals. 
 
   Hiperèmia                                                          0     1     2 
 
   Grau vascularització Pterigi                               0     1     2 
 
   Vasodilatació dels vasos del Pterigi                  0     1     2 
 
   Taques de Fuchs                                               Si        No    
Línia de Stoker                                                  Si        No    OCT: 
o Sobreelevació mm 
o Àrea total mm2 
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HISTÒRIA CLÍNICA 
 
 
 
LES  PERSONES  AMB  ELS  ULLS  MAQUILLATS  NO  PODRAN  PARTICIPAR  EN 
L’ESTUDI 
 
S’HA  INSTIL·LAT  GOTES  A  L’ULL  EN  LES  ÚLTIMES  2  HORES?  HA  ESTAT 
PLORANT O RIENT EN ELS ÚLTIMS 5 MINUTS? 
 
 
 
NOM: 
EDAT: 
SEXE: 0. HOME 1. DONA 
PAÍS DE PROCEDÈNCIA: 
TREBALLA O HA TREBALLAT AL AIRE LLIURE? ANYS 
DEL CURS PTERIGI? 
1 < 1 any 
2 1 – 5 anys 
3 5 – 10 anys 
4 10 – 20 anys 
5 > 20 anys 
 
 
 
 
 
HA ESTAT OPERAT ALGUNA VEGADA DE PTERIGI? QUIN 
ULL? QUAN TEMPS FA? 
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ÉS USUARI DE LENTS DE CONTACTE? 
TIPUS DE LENTS? 
ES VEGETARIA ESTRICTE? 
 
PATEIG ALGUN TRANSTORN ALIMENTARI? 
PATEIX ALGUNA MALATIA?QUINA? 
PATEIX ALGUN TRANSTORN OCULAR O TÉ ANTECEDENT FAMILIARS? 
QUIN? 
 
 
 
 
SEGUEIX TRACTAMENT AMB FÀRMACS? QUINS FÀRMACS PREN?   
QUINA PAUTA? DURADA DEL TRACTAMENT? 
 
 
S’HA SOTMÉS A: 
 
CIRURGIA REFRACTIVA RADIOTERÀPIA 
TRANSPLANTAMENT DE MEDUL·LA QUIMIOTERÀPIA 
 
 
QUANTES HORES AL DIA PASSA DAVANT D’UNA PANTALLA? 
MENYS D’UNA 
HORA 
ENTRE 1 I 3 
HORES ENTRE 3 I 
6 HORES MÉS DE 
6 HORES 
 
DURANT AQUEST TEMPS TE MOLESTIES OCULARS? 
SEMPRE 
DE 
VEGADES 
MAI 
 
 
 
QUANTES HORES AL DIA ESTÀ EN AMBIENTS MOLT SECS (AIRE 
ACONDICIONAT O CALEFACCIÓ) O AMBIENTS CARREGATS (FUM)? 
OCASIONALMENT 
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ALGUNS DIES A LA SETMANA 
CADA DIA HORES DIARIES 
 
 
 
SI ES TROBA EN AMBIENTS SECS O CARREGATS TE MOLESTIES OCULARS? 
SEMPRE 
DE 
VEGADES 
MAI 
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FULL DE CONSENTIMENT PER ESCRIT 
 
 
 
 
 
Títol  de  l’estudi:  Estudi  dels  marcadors  clínics,  histològics  i  moleculars  que 
 
caracteritzen l’activitat del pterigi 
 
 
 
Jo, ................................................................................................................. 
 
 
 
He llegit el full d’informació al pacient que se m’ha 
lliurat. He pogut fer preguntes sobre l’estudi. 
He rebut suficient informació sobre l’estudi. 
 
 
Comprenc que la meva participació és voluntària. 
 
 
Comprenc  que  puc  retirar-me  de  l’estudi  quan  vulgui,  sense  haver  de  
donar 
explicacions i sense que això repercuteixi en la meva atenció 
mèdica. Dono lliurement la meva conformitat per a participar en 
l’estudi. 
 
 
 
 
Signatura del participant Signatura de l’Investigador Principal 
 
 
 
Data 
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ANNEX 3 
TINCIÓ HEMATOXILINA-EOSINA 
Protocol: 
1. Desparafinar amb xilè 
2. Hidratar  
3. 5 minuts amb hematoxilina 
4. De 15 a 30 minuts amb aigua de l’aixeta 
5. 2 minuts amb aigua destil·lada 
6. 5 minuts amb eosina aquosa a l’1% (colorant citoplasmàtic) 
7. 5 minuts amb alcohol de 96º 
8. 5 minuts amb alcohol absolut 
9. 15 minuts amb essència (creatosa, eucaliptus, terpineol) 
10. 2 minuts amb xilè 
11. Muntatge amb una gota de bàlsam de Canadà o equivalent (DPX) 
 
Resultats: 
o Nuclis: blau marí 
o Citoplasma: rosat 
o Fibres musculars: roses 
o Fibres conjuntives: blaves 
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ANNEX 4  MARCADORS D’IMMUNOHISTOQUÍMICA 
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ANNEX 5 
THE ROLE OF INFLAMMATORY CELLS IN PTERYGIUM DEVELOPMENT 
INTRODUCTION  
Pterygium is a common ocular surface disease characterized by the encroachment of a 
fibrovascular tissue from the bulbar conjunctiva across the limbus onto the cornea. 
Histologically it produces the rupture of Bowman’s layer, hyperplasia of goblet cells, 
subepitelial neovascularization, stromal elastosis and inflammation. Nowadays it is 
considered as a growth, development and differentiation of the conjunctival epithelial 
structures of sclera-corneal limbus. It is used to be bilateral with a horizontal growth 
and it is more frequent on the nasal side of the eye. It can affect the vision on severe 
cases inducing astigmatism for corneal irregularity or invading corneal optical zone. 
Concerning to the morphology it can be classified in 3 different terms depending on 
the pterygium tissue transparency: Atrophic (cat.1), Intermedium (cat.2) and fleshy 
(cat.3). Pterygium prevalence is related with geographic latitude, and it is more 
frequent in populations located in warm places (30º-40º) with a high level of 
sunstrokes's cases, where the weather is dry, on the north-south latitude of Equador. 
It can be asymptomatic or produce ocular discomfort, which can be solved using ocular 
lubricants or artificial tears. In severe cases it must be removed with surgery. All the 
surgical methods have the same objective: eliminate discomfort and visual alterations, 
decrease recurrence degree and improve the aesthetic appearance. 
The most accepted theory about the pathogenesis of pterygium suggests that it begins 
when the UV radiation change the limbal stem cells and the stromal fibroblasts 
genetically. It produces a change in the normal cellular homeostasis and produces as 
well the rupture of limbal barrier.  This limbal altered cells (known as Peterygium cells) 
give off a substance. This substance dissolves the basement membrane and Bowman's 
layer and allows the migration of the limbus onto the cornea. 
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The corneal surface is invaded too by the epithelial and globet conjunctive cells, 
fibroblasts and stromal blood vessels. It will be "conjuntivalized", getting the same 
characteristics of this kind of tissue. 
In theses cases, the body recognise the altered stem cells as a foreign cells, and it 
actives the immune system, producing hipersensibility reactions and chronic 
inflammations.  
Many authors have suggested that the inflammatory processes are very important in 
the Pterygium's development. It has been detected an increase of the lymphocites and 
Langerhans cells (inflammatory cells) but is still unknown the relation between these 
inflammatory changes and other conjuctuva components (as globet cells, melanocytes 
or Pterygium symptomatology). 
So, the aim of this TFG is to analyze the relationship between pterygium inflammatory 
cells and the etiopathogenesis of pterygium. 
 
OBJECTIVES 
The main objective of this study is to analyze the relationship between inflammatory 
cells which infiltrate the lesion and the pathogenesis or development of pterygium.  
 Specific objectives are: 
- Assign the location and density of inflammatory cells, melanocytes, and goblet 
cells which are present in the lesion; the length occupied by pterygium cells 
located in the basal layer of the epithelium disease and the distance between 
goblet cells and the beginning of the “conjunctivalized” epithelium.To compare 
the results according to immunohistochemical staining used for each cell type. 
 
- Analyze the interaction between the density and location of inflammatory 
cells and  the changes produced by pterygium. 
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Hypotheses of this study are: 
- Pterygium development is related with the presence of a foreign inflammatory 
cells in the disease. 
- Not all the vimentin+ cells of suprabasal epithelial lays have an inflammatory 
phenotype.  
 
MATERIAL AND METHODS 
This TFG has been divided in 4 phases: 1) Documentation and temporal planning, 2) 
Pterygium analysis and cellular count, 3) Statistic analysis, 4) redaction of the memory 
and preparation of oral exposition. 
Pterygiums used in this study were obtained from patients of the CST-Hospital de 
Terrassa, and then it was processed and stained in Pathologyc Anatomy service of the 
hospital. 
Preparation of the samples  
A total of 38 patients (25 men and 13 women) with unilateral Pterygium, aged 
between 26 and 76 years (mean = 43 ± 10 years) operated at the Hospital de Terrassa-
CST in period between February 2011 and July 2012 were enroled in the study. 
Once excised, pterygium were fixed, sectioned longitudinally, oriented and included in 
paraffin. Of each sample were obtained several sections of 3 μm thick and one was 
stained with haematoxylin-eosin staining to ensure the correct orientation of 
pterygium. The remaining sections were stained with immunehistochemical markers to 
detect the different cell types present in the pteryigium epithelium. 
Immunohistochemistry 
The markers used in this study were: 
- Mouse anti-vimentin antibody: it stained the inflammatory cells (lymphocytes and 
Langerhans cells), melanocytes,  TEM cells and cells of pterygium 
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- Rabbit anti-S100 antibody: in normal tissues Anti-S100 antibody stained Langerhans 
cells and melanocytes. 
- Mouse anti-human CD1a antibody: it stained Langerhans cells. 
- Mouse anti- human CD45 antibody: it stained lymphocytes. 
 
Description of the Sample 
The observation of the samples was performed with a Nikon Optiphot-2 microscope. 
Preparations stained with hematoxylin-eosin and vimentin were identified mainly with 
three histological distinct zones in samples of pterygium. 
Zone 1 or corneal zone: that corresponds to the sample apparently healthy corneal 
epithelium, the Bowman's membrane also apparently intact. The only cells that 
express vimentin positively in epithelium are the pterygium cells (altered stem cells) 
located in the basal layer. This area just finish when disappears when Bowman's layer 
dissapears.  
Zone 2 or transition zone: it doesn’t have Bowman layer, although the epithelium looks 
quite similar to corneal, with cylindrical cells at the basal layer. In the stroma increases 
the number of vimentin positive cells. 
Zone 3 or conjuntivalized zone: it begins when the basal cells of the epithelium are not 
cylindrical and have no vimentin in their cytoplasm. This area is characterized by a 
large number of non-epithelial vimentin+ cells infiltrated in all layers of the epithelium. 
Also appearing goblet cells, but sometimes can be quite separate from the beginning 
of this zone. The stroma is heavily pigmented and with blood vessels. 
Cel·lular count begin in zone 3, where there are inflammatory cells. To calculate 
density it was necessary to calculate the area ocuped by 10 microscopy fields. 
It wasn’t a specific staining for melanocytes, so it was made subtracting the number of 
Langerhans cells for the number of Langerhans cells+melanocyts. 
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Statistical analysis: 
Statistical analysis of the sample began with a descriptive study of demographic 
characteristics of the patients. 
For the first three goals of the work was also carried out a descriptive study of the 
variables involved, analyzing the density and location of each. 
By the fourth goal, after checking the normality of the distribution of the variables 
using Kolmogorov-Smirnov test (significance level p <0.05) a Student's t test for paired 
samples was applied comparing data from two different counts for each patient. For 
this test was considered statistically significant with a level of p <0.05. 
For the fifth objective was performed Spearman correlations analysis between 
different variables, trying to find some kind of correlation between them with a level 
of p <0.05. 
All statistical analysis was performed with SPSS. V19 (IBM SPSS Statistics). 
 
RESULTS 
Langerhans cells density in the lesion is quite lower than the density of lymphocites. Its 
location starts at Zone 3 of pterygium (when epithelium was already clearly 
conjuntivalized). Langerhans cells were more evenly distributed throughout the 
corneal epithelium injury. 
Lymphocites also began to appear from Zone 3 of pterygium, and the amount 
increased as they distanced from head injury. In all samples lymphocites were isolated 
cells throughout the thickness of the stroma of the conjunctiva in varying quantity 
often near the epithelium, and also forming clusters almost of them located in contact 
with the epithelium. 
The value of Long Vim + indicates that, on average, there are about half a millimeter 
from the apex of the injury that shows signs of alteration of basal cells with or without 
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other pathological tissue changes. In most patients, the length occupied by the 
pterygium cells (stem cells altered) to the basal epithelium layer is below 500 microns. 
In most samples, the first goblet cell is quite far (almost 2 mm on average) from the 
beginning of the zone 3. Therefore, it can be considered that the first goblet cells are 
often at the limbus between the cornea and conjunctiva of the injury as the average 
length of corneal invasion in patient sample is 2mm . 
That was made to show that not all cells stained with vimentin corresponded to 
inflammatory cells (lymphocytes, Langerhans) or melanocytes, and is plausible the 
existence of fibroblast or TEM cells in subrabasals layers of epithelium. To do so, the 
number of vimentin positive cells out of the basal layer, the sum of the variables M & L 
and lymph, which corresponds to the sum of melanocytes, and Langerhans cells were 
compared. So a new variable (Lang+Melan&lymph) that corresponded to "Sum" was 
created. 
The results of this experiment show a clear tendency to get a cell density significantly 
(p <0.001) higher (mean of 307± 172 cells/mm 2, 95% confidence interval between 241 
and 372 ) in the density of vimentin+ cells with the amount of staining. Therefore, it is 
plausible to think that another group of cells that have not been identified with any 
staining could join the group vimentin+. 
The results of Spearman correlation between the density of inflammatory cells and the 
changes to the injury showed an inverse linear relationship (rho = -0.567, P <0.01) 
between the density of lymphocytes and Dist Calic. Thus, the more inflammation the 
shorter distance to the first goblet cell. Furthermore, the density of cells was also 
linearly related to the variable density of goblet cells (rho = 0.512, P <.01). As expected 
the density of goblet cells correlated inversely with the distance to the first one, linking 
together the two traits of corneal epithelium conjunctivalization (rho = -0.732, P 
<0.01). In addition, a clear correlation between Vim & Dist Calic (rho = 0.519, P <0.01), 
the two indicator of pterygium pathogenesis, was found. The remaining variables were 
not correlated. Therefore, the variable Langerhans showed no significant correlation 
with any variable. 
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CONCLUSIONS 
Results obtained with the present TFG allow to reach the following conclusions: 
1. The density of lymphocytes in the epithelium of pterygium is larger than that of 
Langerhans cells, and the latter has a greater dispersion. Thus, these cells would have a 
role in the inflammatory process triggered by the disease. 
2. The only sign of damage in the edge of the lesion is the presence of altered basal cell 
vimentin positive. Therefore, the slit-lamp can not properly define pterygium edges. 
Clinical implications of this issue should be analyzed in further research. 
3. The first sign of corneal epithelial conjunctivalitzation is not the presence of goblet 
cells but the vimentin positive cells in suprabasals layers. 
4. Melanocytes, among all the vimentin positive cells, play a modest role in pterygium 
pathogenesis  
5. The presence of goblet cells in pterygium lesion increases as injured conjunctiva 
approaches . 
6. Not all vimentin positive cells are lymphocytes, Langerhans cells or melanocytes. 
Therefore, it is reasonable to think that epithelial-mesenchymal transition process is 
involved in pterygium. Nevertheless, the possibility that these cells were fibroblasts 
can not be ruled. 
7. The goblet cells are closely related to inflammatory process inherent to the lesion. A 
complete description of the possible interactions seems to be complex and should be 
further explored. 
8. There is a direct linear relationship between the length of vimentin positive cells in 
the basal corneal epithelium and the distance from Zone 3 to the first goblet cell. The 
two indicators are related to pterygium development. This means that, limbal 
alteration and corneal epithelium conjunctivalization might be part of a single process 
that would generate different changes. 
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This study demonstrates that: 
- Inflammatory cells play an important role in pterygium development. 
- Some vimentin positive cells in the suprabasal epithelial layers do not match to 
lymphocytes, Langerhans cells or melanocytes, and they could be fibroblasts or TEM 
cells. 
 
 
 
 
